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Giardiosis — clinical manifestations, diagnosis and therapy
zadol i inne nitroimidazole stosowane od wielu lat
w leczeniu giardiozy nadal są lekami z wyboru.
W artykule przedstawiono aktualny stan wiedzy do-
tyczący epidemiologii, rozpoznawania i leczenia
giardiozy u ludzi.
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Giardioza, choroba wywoływana przez
pierwotniaka Giardia lamblia (syn. Giardia
intestinalis, Giardia duodenalis), jest jedną
z najbardziej rozpowszechnionych chorób bie-
gunkowych u ludzi, powszechnie występując
na całym świecie. Znana od 1681 roku, kiedy
to po raz pierwszy van Leeuwenhoek rozpo-
znał te pasożyty w skonstruowanym przez sie-
bie mikroskopie. Objawową postać choroby
rozpoznaje się u 280 mln ludzi rocznie. Naj-
częściej występuje w krajach rozwijających się
[1]. Szacuje się, że w krajach rozwiniętych giar-
dioza występuje u 2–5% populacji, natomiast
w krajach rozwijających się u 20–30% [2].
W Polsce rocznie rozpoznaje się około 3000
klinicznie jawnych przypadków choroby [3].
Prawdopodobnie dane te są zaniżone, ponie-
waż w badaniach przesiewowych wykazano
obecność pasożytów u 1–9% badanych [4–6].
Giardia lamblia jest także jedną z najczęstszych
przyczyn biegunki podróżnych [7]. Choroba ta
wraz z kryptosporydiozą w 2004 roku została
dołączona do inicjatywy Światowej Organiza-
cji Zdrowia (WHO, World Health Organiza-
tion) na rzecz zaniedbanych chorób (WHO
Neglected Diseases Initiative) [8].
Giardia lamblia jest potencjalnym pato-
genem zoonotycznym, co oznacza, że niektó-
re genotypy występują zarówno u zwierząt, jak
i u ludzi, i mogą być między nimi transmito-
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seases throughout the world. It is caused by inge-
stion of Giardia lamblia cysts via faecal-oral route.
The clinical picture of human giardiasis is extremely
variable, from an asymptomatic form to acute or
chronic diarrhoea which may last several months
and lead to malabsorption and weight loss. Metroni-
dazol and other nitroimidazoles have been used for
decades as the therapy of choice against giardiasis.
This article discusses the current epidemiology, dia-
gnosis, and therapy of giardiasis in humans.
Gastroenterologia Kliniczna 2010, tom 2, nr 3, 98–102
Key words: giardiasis, clinical manifestations,
diagnosis, therapy
STRESZCZENIE
Giardioza to jedna z najczęstszych chorób biegun-
kowych u ludzi. Jest skutkiem spożycia cyst paso-
żyta Giardia lamblia. Objawy kliniczne są różnorod-
ne — od inwazji bezobjawowych do ostrej lub prze-
wlekłej biegunki, która może trwać wiele miesięcy
z zaburzeniami wchłaniania i chudnięciem. Metroni-
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wane. Obecność pasożytów wykazano u kotów,
psów, zwierząt domowych i dzikich, a zwłasz-
cza u bobrów. Wyniki ostatnich badań mole-
kularnych pozwoliły na identyfikację ośmiu
genotypów pasożyta oznaczonych literami
A–H, które morfologicznie są nierozróżnial-
ne, a różnicuje się je jedynie dzięki metodom
genetycznym. Człowiek może się zarażać je-
dynie genotypami A i B [9].
CYKL ŻYCIOWY I DROGI ZARAŻENIA
Cykl życiowy Giardii odbywa się w jednym
osobniku i obejmuje dwa stadia rozwojowe —
trofozoit i cystę. Do zarażenia dochodzi na dro-
dze fekalno-oralnej. Po połknięciu cysty, pod
wpływem niskiego pH soku żołądkowego,
w dwunastnicy dochodzi do ekscystacji i uwol-
nienia się trofozoitów. Uwolnione z cyst trofo-
zoity przyczepiają się za pomocą tarczy przy-
ssawkowej do powierzchni komórek nabłonko-
wych proksymalnego odcinka jelita cienkiego,
najczęściej w okolicy krypt jelitowych. Trofozo-
ity mają kształt gruszkowaty i zawierają dwa ją-
dra, rozmnażają się bezpłciowo przez podział
podłużny. Z jelita trofozoity migrują do dwu-
nastnicy, a stąd do dróg żółciowych i przewo-
dów trzustkowych. Okresowo trofozoity prze-
kształcają się w cysty i są wydalane z kałem.
Nieprzyczepione trofozoity wraz z treścią je-
lita są przesuwane do dalszego odcinka prze-
wodu pokarmowego, gdzie ulegają encystacji,
czyli formowaniu cyst. Cysty są wydalane
z kałem żywiciela nieregularnie i w zmiennej
liczbie. Są oporne na działanie czynników śro-
dowiska zewnętrznego. W niskich temperatu-
rach i dużej wilgotności mogą przetrwać kilka
miesięcy. Trofozoity także mogą być wydala-
ne do środowiska zewnętrznego wraz z biegun-
kowym kałem, ponieważ zbyt szybka perystal-
tyka uniemożliwia przekształcanie ich w cysty,
jednak ta forma jest bardzo wrażliwa na wa-
runki zewnętrzne [10, 11].
Do zarażenia dochodzi poprzez spożycie
wody lub pokarmu zanieczyszczonego cysta-
mi. Możliwe jest również zarażenie poprzez
kontakty bezpośrednie. Dotyczy to głównie
dzieci przebywających w żłobkach i przedszko-
lach, członków rodzin oraz osób uprawiają-
cych seks oralno-analny. Cysty są bardzo za-
raźliwe dla ludzi. Wyniki badań wśród ochot-
ników wykazały, że do zarażenia wystarczy
mniej niż 10 cyst [12]. Są oporne na niską za-
wartość chloru, dlatego chlorowanie wody
bywa często niewystarczającą metodą jej
oczyszczania [13].
OBJAWY KLINICZNE
Spektrum kliniczne inwazji Giardia lam-
blia obejmuje:
— inwazje bezobjawowe;
— ostrą lub podostrą niezapalną biegunkę;
— przewlekłą biegunkę z towarzyszącym (lub
nie) niedożywieniem i utratą masy ciała [14].
Najczęstsze objawy towarzyszące inwazji
Giardia lamblia to biegunka od ostrej do prze-
wlekłej, której mogą towarzyszyć zaburzenia
wchłaniania, nudności, wymioty i utrata masy
ciała. Rzadziej inwazje Giardia mogą powo-
dować wysypkę, świąd skóry, zapalenie błony
naczyniowej oka, alergie pokarmowe i zapa-
lenie błony maziowej stawów. Bardziej inten-
sywne objawy mogą występować u małych
dzieci, u osób z niedoborem odporności oraz
niedożywionych [15].
Choroba może też przybrać formę prze-
wlekłą. Przewlekła giardioza nie zawsze wystę-
puje u osób, u których obserwowano ostrą fazę
choroby. Także nie zawsze w tych przypadkach
występuje biegunka. Częściej chorzy skarżą się
na luźne stolce, pobolewania w jamie brzusz-
nej, dyskomfort, wzdęcia, gazy, chudnięcie.
Przewlekła choroba powoduje upośledzenie
wchłaniania, niedobór laktazy, witaminy A,
B12, kwasu foliowego. U dzieci może doprowa-
dzić do zahamowania wzrostu i upośledzenia
funkcji poznawczych [16]. Powikłania te są
spowodowane dysfunkcją nabłonka i zaburze-
niami transportu, które wynikają ze zreduko-
wanej oporności komórek nabłonkowych
z powodu obniżonej ekspresji białek połączeń
ścisłych (tight junction protein), zwiększonej
apoptozy komórek nabłonkowych oraz zwięk-
szonej sekrecji anionów i zaburzenia zależnej
od Na+ absorpcji D-glukozy. Przewlekłą giar-
diozę obserwowano u 15–32% zarażonych,
z których nie wszyscy mieli ostrą fazę choro-
by. U ponad 80% chorych z przewlekłą giar-
diozą stwierdzano odczyn zapalny w biopsji
dwunastnicy, a u 54% — skrócenie kosmków
jelitowych. U chorych, u których stwierdzano
nieprawidłowości w badaniu histologicznym,
częściej występowały bóle brzucha i biegunka,
w porównaniu z tymi, u których obraz histolo-
giczny był prawidłowy [11, 17, 18].
Przyczyny rozwoju przewlekłej inwazji są
niedokładnie poznane. Istotną rolę odgrywa in-
terakcja między pasożytem a organizmem.
Czynniki sprzyjające rozwojowi przewlekłej in-
wazji ze strony gospodarza to wiek, status im-
munologiczny, poprzednie ekspozycje na paso-
żyty, dieta i współwystępowanie innych pasoży-
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tów, a ze strony pasożyta — prawdopodobnie
genotyp, intensywność namnażania się, białka
powierzchniowe, oporność na leki, zdolność do
unikania odpowiedzi immunologicznej [19].
W obronie organizmu przeciwko Giardia
są zaangażowane procesy immunologiczne
i nieimmunologiczne błony śluzowej, co wpły-
wa na wrażliwość na inwazje i przebieg klinicz-
ny choroby. Badania na myszach udowodniły
kluczową rolę IgA, białek transportujących
immunoglobuliny, polimerycznego Ig recep-
tora. Niskie stężenie IgG i IgA obserwowano
u osób z dużą wrażliwością na inwazje. Słaba
zdolność do produkcji specyficznych immuno-
globulin anty-Giardia jest istotnym czynni-
kiem ryzyka przewlekłej giardiozy [11].
ROZPOZNAWANIE
Do rozpoznania giardiozy wykorzystuje
się badania koproskopowe, badania immuno-
enzymatyczne wykrywające swoisty antygen
ściany Giardia oraz badania molekularne.
Najczęściej w praktyce klinicznej stosowane są
badania mikroskopowe kału, w którym poszu-
kuje się cyst. W świeżo badanym stolcu biegun-
kowym możliwe jest także stwierdzenie trofo-
zoitów. Czułość metody mikroskopowej wyko-
nywanej w doświadczonym laboratorium jest
szacowana na 70%, ze względu na fakt niere-
gularnego wydalania cyst. Przerwy w wydala-
niu mogą wynosić nawet kilkanaście dni. Dla-
tego konieczne jest kilkakrotne badanie kału,
najlepiej pobranego w kolejnych dniach lub
z kilkudniowym odstępem. Prawdopodobień-
stwo wykrycia cyst w jednorazowym badaniu
mikroskopowym kału wynosi 35–50%, a przez
wielokrotne badania czułość badania można
zwiększyć do 70–90%. Możliwe są także fał-
szywie dodatnie rozpoznania, ponieważ nie-
które komórki, głównie grzyby, mogą być błęd-
nie rozpoznawane jako cysty [20, 21].
W mikroskopowej diagnostyce giardiozy
u ludzi stosuje się również badania poszuku-
jące trofozoitów w treści sondy dwunastniczej.
Jest to jednak metoda inwazyjna i często do-
kuczliwa dla pacjenta, stąd też wykorzystuje
się ją jedynie przy długo utrzymujących się
dolegliwościach ze strony przewodu pokarmo-
wego i przy braku obecności pasożytów w kale.
W rzadkich sytuacjach do potwierdzenia
choroby wykorzystuje się także metody histo-
logiczne polegające na badaniu wycinków ze
ściany dwunastnicy. Ze względu na uciążliwość
badania jest ono bardzo rzadko wykonywane
w rutynowej diagnostyce.
 Obecnie coraz powszechniej wykorzy-
stuje się metody wykrywające antygeny Giar-
dia za pomocą immunofluorescencji i tech-
niki immunoenzymatycznej (ELISA). Do-
stępnych jest wiele komercyjnych testów,
które charakteryzują się wysoką czułością
i swoistością sięgającą nawet 99%. W testach
immunofluorescencji bezpośredniej wykorzy-
stuje się znakowane fluorochromem przeciw-
ciała monoklonalne przeciw antygenom ścia-
ny cyst Giardia, a w testach immunonzyma-
tycznych (ElA) — antygen kałowy Giardia.
Mimo że testy te mają stosunkowo wysoką
czułość i swoistość oraz są proste i tanie, nie
zawsze mogą zastąpić badanie mikroskopo-
we, które umożliwia wykrycie innych pasoży-
tów, co jest podstawowym w celu badania ko-
proskopowego [21, 22].
Metod molekularnych nie wykorzystuje
się w rutynowej diagnostyce giardiozy, a jedy-
nie w laboratoriach naukowych i w badaniach
epidemiologicznych. Umożliwiają one precy-
zyjną identyfikację pasożyta oraz określenie
genotypu, co ma znaczenie w śledzeniu roz-
przestrzeniania się inwazji.
LECZENIE
Mimo że giardioza w rzadkich przypad-
kach może mieć przebieg samoograniczający
się, każde wykrycie pasożyta u ludzi wymaga
leczenia. W leczeniu giardiozy stosuje się sześć
grup leków o różnym mechanizmie działania
(tab. 1) [23]. Lekiem z wyboru są 5-nitroimi-
dazole, a głównie metronidazol [23]. Badania
potwierdzające obecność pasożytów po tygo-
dniu od zakończonej pełnej kuracji świadczą
o niepowodzeniu terapeutycznym. Przyczyną
tego jest najczęściej niedokładne stosowanie
się chorego do zaleceń terapeutycznych, rza-
dziej oporność na leki czy immunosupresja.
Możliwe są również reinwazje [24]. Oporność
na metronidazol wykazano u 20% chorych
z niepowodzeniem terapeutycznym. W takich
sytuacjach poleca się zastosowanie innego
leku, na przykład albendazolu, a u chorych
z długo utrzymującymi się uciążliwymi obja-
wami — terapii dwulekowej, na przykład po-
łączenie albendazolu z metronidazolem. Lecze-
nie to było skuteczne u 79% pacjentów [24].
Inną opcją jest zastosowanie paramomycyny
lub kwinakryny z metronidazolem. Wykazano,
że połączenie metronidazolu wraz z albenda-
zolem jest skuteczniejsze niż sam albendazol
u chorych z niepowodzeniem terapeutycznym
[25]. Większość omawianych leków ma nieko-
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rzystny wpływ na rozwój płodu, dlatego nie
mogą być stosowane u kobiet w ciąży. Lecze-
nie giardiozy w ciąży powinno być prowadzo-
ne jedynie w klinicznie ciężkich postaciach
choroby. Jedynym lekiem, możliwym do zasto-
sowania u kobiet w ciąży jest paramomycyna
(Humatin), antybiotyk aminoglikozydowy sła-
bo wchłaniający się z przewodu pokarmowe-
go [23].
UTRZYMYWANIE SIĘ OBJAWÓW
MIMO LECZENIA
Skuteczne leczenie i eliminacja pasożytów
z organizmu nie zawsze powoduje ustąpienie
objawów. Dolegliwości częściej utrzymują się
u chorych, którzy mieli przewlekłe lub nawro-
towe inwazje. W badaniach przeprowadzonych
w Niemczech oraz Norwegii wykazano, że 38–
–40% ludzi zgłaszało dolegliwości o typie bie-
gunkowej formy zespołu jelita nadwrażliwego
(ZJN) 14–24 miesięcy po ostrej chorobie [7, 24].
Przyczyną tego może być utrzymywanie się tro-
fozoitów opornych na leki w kryptach jelito-
wych, uszkodzenie oraz zapalenie błony śluzo-
wej, uszkodzenie rąbka szczoteczkowatego oraz
atrofia kosmków jelitowych. Zwiększona prze-
puszczalność błony śluzowej spowodowana in-
wazją pasożyta powoduje zwiększoną ekspozy-
cję na różne antygeny jelitowe i nadwrażliwość
na nie, przejściowy niedobór laktazy oraz nie-
dobór disacharydaz. Może to skutkować za-
burzeniami w absorpcji glukozy, sodu i pły-
nów, powodując biegunkę. Utrzymywanie się
dolegliwości skutkuje obniżeniem nastroju, co
sprzyja występowaniu bólów brzucha czy dys-
komfortu w jamie brzusznej, znacznie pogar-
szając jakość życia chorego. Czynnikami ryzy-
ka wystąpienia tych zaburzeń jest płeć żeńska,
ciężkie uszkodzenie błony śluzowej, przebyte
epizody zaburzeń psychicznych. Istnieje także
coraz więcej dowodów na utrzymywanie się ni-
skiego stopnia aktywnego procesu zapalnego,
mimo eradykacji pasożytów. Po przebytej, sku-
tecznie leczonej giardiozie mogą występować
zaburzenia czynnościowe przewodu pokarmo-
wego o typie ZJN czy zespół zmęczenia. W ta-
kich sytuacjach postępowanie jest takie, jak
u wszystkich pacjentów z takimi dolegliwościa-
mi [26, 27].
Tabela 1. Leki stosowane w leczeniu giardiozy, ich dawkowanie i skuteczność
Lek Dawkowanie (doustnie) Skuteczność
Metronidazol 3 ¥ 250–500 mg/d. przez 5–7 dni 90%
(dzieci: 15 mg/kg mc./d. w 3 dawkach podzielonych,
przez 5–7 dni)
Tinidazol 2 g jednorazowo 74–100%
(dzieci: 50 mg/kg mc. jednorazowo)
Albendazol 1 ¥ 400 mg/d. przez 5 dni 62–95%
(dzieci: 10 mg/kg mc. w jednej dawce na dobę, przez 5 dni)
Furazolidon 4 ¥ 100 mg/d., przez 7–10 dni 80–89%
(dzieci 6 mg/kg mc./d. w 4 dawkach podzielonych,
przez 7–10 dni)
Paramomycyna* 3 ¥ 500 mg/d. przez 7–10 dni 41–91%
(dzieci: tak jak u dorosłych)
Nitazoksanid 2 ¥ 500 mg/d., przez 3 dni 64–94%
(dzieci:
1–4 lata — 2 ¥ 100 mg/d. przez 3 dni
4–12 lat — 2 ¥ 200 mg/d. przez 3 dni
> 12 lat — jak dorośli)
Kwinakryna** 3 ¥ 100 mg/d. przez 7–10 dni 90–95%
(dzieci: 2 mg/kg mc./d. w 3 dawkach podzielonych,
przez 5–7 dni)
*Jedyny lek możliwy do stosowania u kobiet w ciąży
 **Stosowany wyjątkowo z powodu możliwych silnych działań niepożądanych
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PODSUMOWANIE
Giardioza jest częstą chorobą przewodu
pokarmowego, zazwyczaj łatwo poddającą się
leczeniu. W diagnostyce najistotniejszą rolę
odgrywają badania mikrobiologiczne oraz ba-
dania immunoenzymatyczne kału. Mimo sku-
tecznego leczenia, u części pacjentów przez
wiele lat mogą utrzymywać się dolegliwości
o typie ZJN lub zespołu zmęczenia.
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